
肺栓塞（pulmonary embolism，PE）是一种以一个

或多个栓子阻塞肺动脉系统为特征的疾病，发病率

逐年增高，其病死率仅次于缺血性心脏病和缺血性

脑卒中［1］。PE临床表现各异，常见症状为胸痛、咯

血、呼吸困难，还可能出现咳嗽、胸闷、晕厥、下肢肿

胀等症状，但缺乏特异性，也可隐匿起病。

晕厥作为一种少见的表现，特异性往往较低，但

在老年PE患者中是较常见的表现，由于临床医师缺乏

经验，易出现延迟诊断［2-3］，误诊率和漏诊率较高，且老

年患者基础病复杂，常合并心肺疾病，使得诊断更加困

难［4］。目前关于晕厥在老年PE患者中的研究较少。

本文通过对92例患者的临床数据进行回顾性分析，分

析老年PE并发晕厥患者的临床特点和危险因素。

1 对象和方法

1.1 对象

纳入 2008年 12月—2019年 3月于南京医科大

学第一附属医院急诊科确诊的 92例老年（年龄≥
65岁）PE患者作为研究对象，CT肺动脉造影（com⁃
puted tomographic pulmonary angiography，CTPA）显

示肺血管腔内出现不同程度的充盈缺损或完全闭

塞作为PE确诊标准［5］。本研究经医院伦理委员会

批准，所有患者均知情同意。

1.2 方法

收集全部患者的临床资料，包括基本信息、基

础病史、症状与体征、辅助检查、治疗方式及出院存活

率等。根据患者有无并发晕厥，分为晕厥组37例，无

晕厥组55例。晕厥诊断采用欧洲心脏学会2009年
晕厥诊疗指南的定义［6］，即短暂的全脑组织缺血导

致的短暂意识丧失，特点是发生迅速、短暂、自限

性，并且能够完全恢复意识。

根据CTPA结果对PE分型［7-8］，发生在肺动脉主

干、左右肺动脉干的血栓栓塞是中央型PE，而发生

在肺叶动脉、段动脉、亚段动脉及更小分支肺动脉

的血栓栓塞则是周围型PE。
结合入院后超声心动图检查，利用三尖瓣反流

压差法［9］估算肺动脉收缩压（pulmonary artery systol⁃
ic pressure，PASP），以PASP>30 mmHg为肺高压，其
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中 PASP 30~50 mmHg 为轻度，51~70 mmHg 为中

度，>71 mmHg为重度。本研究中排除右室流出道

和肺动脉狭窄及室间隔缺损患者。

1.3 统计学方法

所有数据均采用SPSS22.0软件进行统计分析，

计数资料以百分比（%）表示，采用 χ2检验或 Fisher
确切概率法检测分类变量的差异，符合正态分布的定

量数据以均数±标准差（x ± s）表示，组间比较采用成

组 t检验，不符合正态分布的定量数据采用中位数（四

分位数）［M（P25，P75）］表示，组间比较采用Mann⁃Whit⁃
ney U检验，多因素分析采用Logistic回归模型，计算

比值比（odds ratio，OR）值及 95%可信区间（confi⁃
dence interval，CI）。P < 0.05为差异有统计学意义。

2 结 果

2.1 两组患者临床资料比较

92 例老年 PE 患者男 47 例，女 45 例，年龄

（73.17±5.88）岁，晕厥组37例（40.2%），其中男17例
（45.9%），女20例（54.1%），无晕厥组55例（59.8%），

男30例（54.5%），女25例（45.5%）；两组性别差异无

统计学意义（χ2=0.655，P=0.418）。
所有患者均给予抗凝治疗，在此基础上，23例

（25.0%）患者进行了溶栓、抗凝联合治疗，溶栓药物

主要为尿激酶、阿替普酶。下腔静脉滤器在所有老

年 PE患者中使用率达 23.9%。整体出院存活率达

到 96.7%，其中，晕厥组存活 36例（97.2%），无晕厥

组存活 53例（96.3%），两组比较差异无统计学意义

（P=1.000）。
经统计发现，与无晕厥组相比，晕厥组合并脑

梗死病史比例更高，中重度肺动脉高压、双侧肺动

脉栓塞阳性率升高，D⁃二聚体和高敏肌钙蛋白T水

平也显著升高（P < 0.05，表1）。
2.2 老年PE患者晕厥的影响因素分析

对两组间有差异的结果进行Logistic回归模型

分析，发现双侧PE、中重度肺动脉高压、D⁃二聚体和

高敏肌钙蛋白水平升高是老年PE患者晕厥的危险

因素（表2）。
3 讨 论

老年PE表现复杂而严重，其诊断需要临床医生

结合患者的危险因素、症状及体征、实验室检查等

因素综合判断。晕厥被认为是PE较少见的临床表

现之一，据报道，晕厥在PE患者中发生的概率为5%
~16%［10-11］。本研究中，晕厥在老年 PE患者中的发

病率为 40.2%，高于其他文献报道的比例。Tisser⁃
and等［12］的一项纳入64例住院PE患者的病例对照研

究中，年龄≥75岁的患者42例，其中14例（33.3%）出

现晕厥。Punukollu等［13］报道，在年龄>65岁的 70
例PE患者中，晕厥的发生率为18%。

PE引起晕厥的主要机制［14］包括：①急性右心室

衰竭，尤其是当肺血管阻塞大于 50%时，心输出量

突然下降，可能会导致低血压和脑内低灌注，突发

意识丧失；②来自深静脉的血栓，即使是小栓子，当

其引起心脏应激时会导致血流动力学不稳定的心

律失常，可引起晕厥；③血管迷走反射导致神经性

晕厥，并引起心律失常；④通气或灌注的异常引起

的低氧血症，也会导致患者晕厥。

CTPA提示，本研究中所有PE的栓塞成分均为

血栓，52.2%的患者有下肢深静脉血栓形成。血栓

在肺动脉中的位置对患者的临床表现有极大的影

响，在本研究中，晕厥组患者 78.4%是双侧 PE，
21.6%是单侧PE。Pop等［15］的研究也表明，45例伴发

晕厥的PE患者中，栓子位于双侧肺动脉的有 24例

（53.33%）。双侧肺动脉的栓塞增加了肺血管的阻

塞程度，导致心输出量下降，这样就解释了双侧PE
易导致患者出现晕厥症状。

本研究显示中重度肺动脉高压是老年PE患者

晕厥的危险因素。肺动脉高压是引起右心室压力

超负荷的常见原因［16］，故中重度肺动脉高压导致右

心衰竭、左心室充盈受损和大脑灌注不足，从而导

致老年患者出现晕厥。

肌钙蛋白 T是心肌坏死和心肌细胞损伤最特

异、最敏感的标志物，在患者出现右心室超负荷、低

氧、冠状动脉灌注不足的同时，心肌缺血、坏死随之发

生［17］，因此，高敏肌钙蛋白T显著升高，与Lee等［18］研

究结果一致。Kaeberich等［19］研究显示，对于血流动

力学稳定的PE患者，采用根据年龄调整的高敏肌钙

蛋白 T（对于年龄<75岁患者，高敏肌钙蛋白 T≥14
pg/mL；对于年龄>75岁患者，高敏肌钙蛋白 T≥45
pg/mL），能更加准确判断患者的危险程度及预后。

因此在临床上，我们需密切关注老年PE患者的高敏

肌钙蛋白T的动态变化，及时判断患者的病情进展。

在临床中D⁃二聚体作为纤溶激活的标志物，有

助于识别病理性血栓形成的患者。然而，D⁃二聚体

水平随着年龄的增长而增加，这导致大部分老年患

者的D⁃二聚体水平高于常规临界值。如果依赖固

定的D⁃二聚体临界值评估患者，会造成疑似静脉血

栓栓塞老年患者中D⁃二聚体检测出现假阳性，≥80岁
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患者的特异性仅为0%~18%［20］。本研究对象均为老

年患者，晕厥组的D⁃二聚体水平比无晕厥组显著升

高，虽没有对年龄因素进行校正，但整体上来看，D⁃
二聚体对晕厥的发生有一定的提示意义。现有研

究报道，根据年龄调整的D⁃二聚体临界值在不改变

灵敏度的同时，可以提高特异度，并且其阴性预测

值与Wells评分≤4分两因素相结合可提示PE并发

晕厥患者有较好的预后［21］。

2019欧洲心脏学会的急性肺栓塞诊断与治疗

表1 两组患者临床资料比较

a：卡方检验；b：Fisher确切概率法；c：Mann⁃Whitney U检验。

临床资料

基础病史［n（%）］

糖尿病

冠心病

脑梗死

慢性肺疾病

精神疾病

恶性肿瘤

吸烟史

饮酒史

近期外伤、手术

制动或卧床

既往静脉血栓形成史

右心功能不全体征［n（%）］

颈静脉怒张

肺动脉瓣第二心音亢进

实验室检查［M（P25，P75）］

D⁃二聚体（mg/L）
高敏肌钙蛋白T（ng/L）
白细胞计数（×109个/L）
中性粒细胞百分比（%）

PaO2（mmHg）
PaCO2（mmHg）

超声心动图［n（%）］

右心室扩大

中重度肺动脉高压

双下肢静脉超声［n（%）］

下肢深静脉血栓形成

CTPA［n（%）］

中央型PE
周围型PE
双侧PE
单侧PE

治疗方式［n（%）］

溶栓+抗凝

下腔静脉滤器置入

出院存活率［n（%）］

晕厥组（n=37）

2（5.4）
04（10.8）
08（21.6）
04（10.8）
3（8.1）
3（8.1）

09（24.3）
04（10.8）
07（18.9）
08（21.6）
3（8.1）

05（13.5）
04（10.8）

09.22（3.65，15.27）
21.86（0.10，110.60）
07.88（5.72，9.65）
75.00（66.45，78.45）
60.00（52.25，80.00）
31.80（29.45，36.85）

12（32.4）
25（67.6）

22（59.5）

22（59.5）
15（40.5）
29（78.4）
08（21.6）

15（40.5）
12（32.4）
36（97.2）

无晕厥组（n=55）

3（5.5）
2（3.6）
3（5.5）
5（9.1）
0（0.0）
4（7.3）

08（14.5）
4（7.3）

13（23.6）
07（12.7）
03（21.6）

4（7.3）
07（12.7）

01.26（0.80，4.29）
00.10（0.10，0.10）
09.40（6.52，13.10）
74.30（66.80，81.00）
69.00（60.00，78.00）
31.80（27.07，36.00）

10（18.2）
22（40.0）

26（47.3）

34（61.8）
21（38.2）
32（58.2）
23（41.8）

08（14.5）
10（18.2）
53（96.3）

χ2/U值

—

—

—

—

—

—

1.404
—

0.289
1.282
—

—

—

469.000
457.000
775.000
959.000
784.000
954.000

2.469
6.727

1.317

—

0.052
—

4.038

6.148
2.469
—

P值

1.000b

0.215b

0.025b

1.000b

0.062b

1.000b

0.236a

0.710b

0.591a

0.257a

0.681b

0.476b

1.000b

<0.01c

<0.01c

0.053c

0.644c

0.063c

0.613c

0.116
0.009

0.251

—

0.820
—

0.044

0.013a

0.116a

1.000b

表2 老年PE患者晕厥的多因素Logistic回归分析

因素

双侧PE
脑梗死

中重度肺动脉高压

D⁃二聚体

高敏肌钙蛋白T

OR（95%CI）
3.051（1.301~7.153）
1.330（0.187~9.472）
0.345（0.158~0.755）
0.964（0.935~0.994）
0.963（0.940~0.987）

P值

0.010
0.776
0.008
0.020
0.003
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指南［22］推荐，对于没有出现全身性低血压或血流动

力学损害的患者，通常认为抗凝治疗是足够的，而

高危PE以明显的血流动力学不稳定为特征，需要立

即进行高级治疗，如静脉溶栓、介入、外科手术甚至

体外膜肺氧合等。本研究中，25.0%的患者进行了

溶栓、抗凝联合治疗，整体出院存活率达到 96.7%。

De Gregorio等［23］也证实了溶栓对并发晕厥的急性大

面积PE患者的治疗效果，所有患者肺动脉压明显降

低。因此，可以推测，溶栓治疗对并发晕厥的PE患

者是有一定意义和价值的。在治疗的同时，下腔静

脉滤器置入作为一种辅助干预措施用于预防PE的

复发，其使用率逐渐上升。在Punukollu等［13］的研究

中，下腔静脉滤器在老年 PE 患者中使用率达到

28%。现有报道，对于年龄>80岁的患者，应用下腔

静脉滤器置入治疗的患者死亡率比未用下腔静脉

滤器治疗者低，但临床上要结合老年患者自身状

态，谨慎应用［24］。

目前关于晕厥对PE患者的短期和长期预后意

义尚有争议，大面积的PE会导致右心室衰竭、左心

室充盈受损、脑灌注不足，并最终导致晕厥，它通常

被认为是急性PE患者预后不良的一个指标［23］。然

而，也有研究表明，晕厥虽然能导致心肌损伤标志

物水平明显升高、右心明显扩大等表现，但却不能

影响PE患者的短期预后［17］。尽管如此，对于血流动

力学不稳定且并发晕厥的老年PE患者应予以重视，

此类症状有危及生命的可能。

在本研究中，因回顾年限较久，部分患者临床

数据有所欠缺，如晕厥时血压等无法统计，这对本

研究的分析有一定影响。同时，10年内 PE相关的

辅助检查、治疗方式可能存在偏差，且无长期随访

数据，导致目前无法得出更有意义的结论。整体上

来说，样本量较小，需要进行更大样本量、多中心的

研究。总的来说，当老年患者并发晕厥症状且出现

上述阳性结果时需考虑PE的可能，及时完善PE相

关检查，明确诊断，对病情进行早期干预以提升患

者的生存质量。
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